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INTRODUCCIÓN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una urgencia mé-
dica y como tal requiere máxima precocidad y precisión en su
diagnóstico y tratamiento. La tasa de sangrado por ruptura de
aneurisma es de 10 por 100.000 habitantes/año1,2. Constituye
el 6% de los accidentes cerebrovasculares y presenta una ele-
vada morbimortalidad. La incidencia de HSA aumenta con la
edad (edad media 50 años). El 60% de los casos son mujeres3.
El 12% de los pacientes muere súbitamente antes de recibir
atención médica. Otro 25% muere en los siguientes 3 meses.
Aproximadamente la mortalidad de la HSA es del 50% (in-
cluye muerte prehospitalaria). La tercera parte de los supervi-
vientes permanecen dependientes y el 40% tienen alguna se-
cuela neurológica4. Esta elevada morbimortalidad se debe
tanto al sangrado primario, como a complicaciones secunda-

rias de la HSA como el vasoespasmo y el resangrado. Es im-
portante prevenir, diagnosticar y tratar estas complicaciones
para minimizar en lo posible el daño cerebral secundario. 

La ceguera cortical es una condición neurológica que cursa
con déficit visual producido por lesiones bilaterales de la corte-
za visual primaria. A diferencia de otras causas de ceguera, se
caracteriza por reflejos pupilares y fondo de ojo normales con
alteración de los potenciales evocados visuales. Presentamos un
caso de ceguera cortical secundaria a un vasoespasmo intenso,
lo cual condiciona un peor pronóstico de su HSA. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 51 años de edad que acudió a urgencias por ce-
falea de 4 días de evolución en región holocraneal y nucal que

RESUMEN

P resentamos el caso de una paciente de 51 años que acude a ur-
gencias por cuadro de cefalea, meningismo y pérdida de visión
de aparición brusca. Fue diagnosticada de hemorragia subarac-

noidea (HSA) y la pérdida de visión fue explicada como un caso de
ceguera cortical. La ceguera cortical es un síntoma poco habitual que
puede estar causado por diversas causas a nivel del SNC, en este ca-
so por isquemia secundaria a vasoespasmo intenso tras HSA.

ABSTRACT

Cortical blindness as onset of subarachnoid
hemorrhage

C ase of a 51-year-old woman who comes to the Emergency suf-
fering from headache, menigism and sudden loss of vision. She
was diagnosed of SAH and loss of vision explained as cortical

blindness. Cortical blindness is a rare syntomathology and can be pro-
duced by several CNS pathologies. In this case, it was caused by is-
chemia secondary to severe vasoespasm after SAH.

Palabras clave: Ceguera cortical. Vasoespasmo. Hemorragia
subaracnoidea.

Key Words: Cortical blindness. Vasoespasm. Subarachnoid
hemorrhage.

Ceguera cortical como forma de presentación de
hemorragia subaracnoidea
C. Beaumont, I. Zazpe*, C. Jean-Louis, Y. Encina, B. Fernández

SERVICIO DE URGENCIAS. *SERVICIO DE NEUROCIRUGÍA. HOSPITAL DE NAVARRA. PAMPLONA.



C. Beaumont, et al. CEGUERA CORTICAL COMO FORMA DE PRESENTACIÓN DE HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

175

le impedía dormir. El día que acudió a urgencias refiere ade-
más haber tenido vómitos y pérdida de visión bilateral. A su
ingreso, la paciente se encuentraba afebril, consciente, orien-
tada con GCS de 13 puntos (O3 M6 V4). Rigidez de nuca.
Pupilas iguales y normorreácticas. Reflejos fotomotores direc-
tos y consensuados presentes y simétricos. La paciente era in-
capaz de identificar objetos a una distancia de 20 cm, explo-
rándose la visión con cada uno de los ojos. Se realizó

fundoscopia que mostró papiledema incipiente sin signos de
hemorragia subhialoidea. Pares craneales normales. Moviliza-
ba adecuadamente las 4 extremidades y no parecían existir
más déficits neurológicos ni otra focalidad. Se practicó tomo-
grafía computadorizada (TC) craneal urgente que mostró HSA
de predominio derecho en cisternas, surcos y sistema ventri-
cular e hidrocefalia moderada (Figura 1). Tras la TC craneal
la paciente experimentó disminución transitoria del nivel de
conciencia, coincidiendo con subida de TA (210/100). Se cla-
sificó la HSA de la paciente como grado 3 en la escala de
Hunt y Hess (Tabla 1), y como grado 4 en la escala de Fisher
(Tabla 2). La escala de Hunt y Hess clasifica la HSA en 5
grados de menor a mayor gravedad en función de la clínica
neurológica al ingreso. Esta escala tiene valor pronóstico. La
escala de Fisher se basa en los hallazgos radiológicos de la
TC y clasifica la HSA en 4 grados, de menor a mayor canti-
dad de sangre en la TC. La puntuación en la escala de Fisher
se correlaciona con el grado de vasoespasmo. En el caso pre-
sentado la paciente tuvo una puntuación de 4 en la escala de
Fisher. Se interpretó la ceguera como cortical y secundaria a
vasoespasmo y se realizó ecodoppler que confirmó vasoespas-
mo incipiente en territorio basilar. Se inició tratamiento con
nimodipino intravenoso. Posteriormente en Urgencias presentó
de forma súbita hemiparesia y desviación de la mirada hacia
la derecha y crisis generalizada con descenso del nivel de
conciencia a GCS: 4 puntos con descerebración bilateral
(O1M2V1). Se procedió a intubación orotraqueal y se realizó
de nuevo TC craneal que mostró ligero aumento de hidrocefa-
lia sin claros signos de resangrado. Se colocó un drenaje ven-
tricular externo para control de la hidrocefalia y monitoriza-
ción de la presión intracraneal (PIC). La paciente pasó
posteriormente a UCI. Se practicó panangiografía cerebral ur-
gente en la que se objetivó un aneurisma de la Arteria Comu-
nicante Posterior (AcoP) derecha, que se embolizó práctica-
mente en su totalidad, y un aneurisma de la arteria basilar que
no se pudo embolizar. La evolución posterior en UCI estuvo
marcada por hipertensión intracraneal de difícil control a pe-

Figura 1. TC craneal sin contraste que es diagnóstica
de hemorragia subaracnoidea (HSA) a nivel de cisternas de
la base, con predominio derecho.

TABLA 1. Escala Hunt y Hess

GRADO I
Asintomático, o cefalea y rigidez de nuca leves.
GRADO II
Cefalea y rigidez de nuca moderada o grave. Déficit de par craneal.
GRADO III
Confusión o letargia, puede haber leve déficit focal.
GRADO IV
Estupor, moderada o intensa hemiparesia.
GRADO V
Coma profundo, descerebración, apariencia moribunda.

TABLA 2. Escala de Fischer

GRADO I
No sangre cisternal.
GRADO II
Sangre difusa fina, < 1 mm en cisternas basales.  
GRADO III 
Coágulo grueso cisternal, >1 mm en cisternas basales
GRADO IV
Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia intraventricular, +/- san-
grado difuso. 
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sar del tratamiento. Se realizó nueva TC craneal que mostró
infarto occipital derecho, posible resangrado al espacio suba-
racnoideo y signos de hipertensión intracraneal (Figura 2).
Presentó datos de infección con cultivo de broncoaspirado po-
sitivo para Staphilococcus aureus meticilin sensible que fue
tratado con Cefepime y Amikacina. La paciente evolucionó a
muerte encefálica.

DISCUSIÓN

La causa más frecuente de HSA espontánea es la ruptura
de un aneurisma intracraneal. La mayor parte de estos aneuris-
mas se localizan en la circulación anterior del polígono de Wi-
llis (90%) y el 10% a nivel de circulación posterior (vertebro-
basilar), como es el caso que presentamos (ACoP derecha). El
porcentaje de errores diagnósticos en HSA es alto (20-25%)5.
El síntoma de presentación más frecuente es la cefalea (85-
95%) que se caracteriza por su comienzo brusco y su intensi-
dad6. La escala de Hunt y Hess es una escala basada en la si-
tuación neurológica al ingreso y tiene valor pronóstico7. En

este caso el Hunt y Hess inicial fue de 3, pasando posterior-
mente a 5. La sospecha clínica de HSA debe confirmarse ra-
diológicamente mediante la realización de una TC. La TC es
capaz de detectar sangre subaracnoidea en el 85% de los pa-
cientes cuando se practica dentro de las primeras 48 horas del
sangrado8. A partir de las 48 horas disminuye su sensibilidad,
especialmente en los casos de sangrados de pequeña cuantía.
Si la TC es negativa hay que practicar una punción lumbar
(PL). Si la PL es positiva mostrará xantocromía por lisis de
los hematíes (detectable a partir de las 4 horas, máximo a la
semana y desaparece a las 3 semanas)9. La PL tiene el riesgo
de producir herniación cerebral y resangrado del aneurisma
por disminución de la PIC10. En nuestro caso la TC fue positi-
va a pesar de haber pasado 4 días del sangrado, debido proba-
blemente a la gran cuantía del mismo. Se objetivó sangre a ni-
vel de cisternas basales y surcos de convexidad sin presencia
de hematomas a nivel de región occipital (Fisher 4). La escala
de Fischer es una escala basada en hallazgos radiológicos que
tiene valor pronóstico en cuanto a su valor predictivo de vaso-
espasmo11. Se barajaron dos posibles etiologías del déficit vi-
sual: la presencia de hemorragias a nivel intraocular bilateral o
isquemia a nivel de córtex occipital bilateral (área 17) secun-
daria a vasoespasmo. Las hemorragias intraoculares relaciona-
das con HSA son: hemorragia subhialoidea o prerretinal, reti-
niana o vítrea (Síndrome de Terson). La fundoscopia descartó
la presencia de hemorragia a nivel intraocular. Respecto a la
presencia de vasoespasmo, ésta era factible puesto que la pa-
ciente acudió a urgencias en el cuarto día tras el sangrado,
siento éste el momento habitual de comienzo del vasoespasmo
(pico de aparición entre los 4 y los 7 días). El vasoespasmo
suele desaparecer para el día 14, siendo infrecuente la persis-
tencia de los síntomas a partir de este día, a no ser que hayan
llegado a producir un infarto cerebral. El doppler transcranea-
no (DTC) confirmó el diagnóstico en nuestro caso, mostrando
elevada velocidad de flujo (>200 cm/s). Velocidades grandes
de 200 cm/s han sido asociadas con alto riesgo de infarto des-
pués de la HSA, y pacientes con velocidades de menos de 100
cm/s tienen poca probabilidad de tener vasoespasmo clínico12.
El DTC es recomendado para el diagnóstico precoz, segui-
miento y guía del tratamiento del vasoespasmo. El vasoespas-
mo es la mayor causa de mortalidad y morbilidad después de
la HSA. El vasoespasmo puede verse angiográficamente en el
60% de los pacientes13, pero sólo la mitad de estos sufren el
síndrome clínico. En el caso presentado la TC practicada a los
3 días del ingresó mostró un infarto a nivel occipital derecho.
La prevención y tratamiento del vasoespasmo está basada en
la utilización de nimodipina (recomendación A)14 y la hemodi-
lución hipervolémica hipertensiva o triple H (recomendación
C)15. La angioplastia con balón puede ser útil en el tratamiento

Figura 2. TC craneal sin contraste mostrando
infarto occipital derecho.



C. Beaumont, et al. CEGUERA CORTICAL COMO FORMA DE PRESENTACIÓN DE HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

de vasoespasmo que no responde a medidas convencionales.
Para la adecuada utilización de la terapia triple H es necesario
que el aneurisma esté excluido de la circulación, es decir, tra-
tado mediante cirugía o embolización.

Otra de las complicaciones habituales de la HSA es el re-
sangrado, siendo éste máximo en las primeras 24 horas (4%) y
posteriormente disminuye a 1-2% al día durante el primer mes,
siendo el riesgo acumulativo de resangrado del 50% a los 6
meses16. A partir del sexto mes es de 3% al año. De los pacien-
tes que resangran el 70% muere. La profilaxis del resangrado
consiste en el tratamiento lo más precoz posible del aneurisma.

La hidrocefalia aguda (20%) es otra de las complicacio-
nes frecuentemente asociadas a HSA.

La ceguera cortical es una condición neurológica que cur-
sa con déficit visual producido por lesiones bilaterales de la
corteza visual primaria.

Los pacientes con afectación extensa de la corteza visual
primaria pueden presentar el denominado Síndrome de An-
ton18, caracterizado por la falta de reconocimiento por parte
del paciente de su déficit visual. Cuando existe daño de la
corteza visual asociativa con preservación del córtex visual
primario, se producen cuadros de ceguera cortical incompleta
con conservación campimétrica y de la agudeza visual, pero
con dificultad o imposibilidad de interpretar los estímulos vi-

suales percibidos. Entre los cuadros de cegura cortical incom-
pleta se encuentran: la agnosia visual (no reconocimiento de
los objetos percibidos), la acromatopsia (falta de reconoci-
miento de los colores), la prosopagnosia (no reconocimiento
de los rostros familiares) y el Síndrome de Balint.

El Síndrome de Balint o de desorientación visuoespacial
se caracteriza por la tríada: simultáneoagnosia (incapacidad de
reconocer la presencia de dos o más objetos presentes simul-
táneamente en el campo visual del paciente), apraxia óptica
(incapacidad de dirigir la mirada a un objeto a la orden pero
sí espontáneamente) y ataxia óptica (incapacidad de alcanzar
con la mano un objeto presente en el campo visual).

Entre las causas de ceguera cortical17, se encuentran: oclu-
sión de arterias cerebrales posteriores de etiología trombótica,
embólica o por vasoespasmo, encefalopatía hipóxica-isquémi-
ca, tumores infiltrantes bilaterales, meningitis bacteriana... El
caso presentado es compatible con una ceguera cortical por is-
quemia bilateral del córtex visual primario secundaria a vaso-
espasmo. Dicha isquemia fue más intensa a nivel occipital de-
recho, como fue cofirmada por la aparición de un infarto
cerebral derecho en el TC de control, probablemente por la
presencia del aneurisma de AcoP en el lado derecho.

El pronóstico de la ceguera cortical depende de la etiolo-
gía y del grado de afectación.
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